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Objetivos 
 
O objetivo principal desta monografia é fazer uma síntese bibliográfica das alterações 
ortoestáticas na microcirculação cutânea com base numa revisão de artigos 
científicos.  
Nos últimos vinte anos tem existido um aumento de estudos a nível do funcionamento 
da microcirculação cutânea através de técnicas não invasivas, desempenhando um 
importante papel no diagnóstico precoce de algumas patologias vasculares. 
Estas técnicas permitem aumentar a eficácia e rapidez do tratamento e melhorar a 
qualidade de vida do doente. 
Este estudo permite assim fazer uma síntese dos recentes avanços neste campo. 
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Introdução 
 
Fisiologia da microcirculação  
 
A microcirculação é a unidade mais pequena do sistema vascular. A sua principal 
função é distribuir nutrientes e oxigénio necessários ao bom funcionamento das 
células, permitindo receber produtos de excreção e dióxido de carbono, não 
necessários às células. [1], [2] 
 
O sistema microcirculatório consiste em arteríolas, capilares e vênulas sendo estes 
específicos para cada órgão e tendo em conta as suas necessidades.  
Os capilares são formados por uma camada de células endoteliais muito permeáveis 
de modo a facilitar o intercâmbio já mencionado em cima. [1], [2] 
As artérias ramificam-se entre seis a oito vezes dando origem a arteríolas com 
diâmetros de 10 a 15 micrómetros. Estas ramificam-se de novo por duas a cinco 
vezes, acabando por originar metarteríolas com diâmetros de 9 a 5 micrómetros.  
As arteríolas possuem tecido muscular podendo assim alterar o seu diâmetro, o que 
não acontece com as metarteríolas pois o seu revestimento muscular não é contínuo. 
No lado venoso, as vênulas são maiores que as arteríolas possuindo um revestimento 
muscular mais fraco, pois as pressões sanguíneas exercidas são menores. [1] 
 
 
 
Figura 1: Ilustração da estrutura básica de um capilar [1] 
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A microcirculação tem capacidade para regular o fluxo de sangue, contraindo e 
distendendo os vasos de modo controlar o grau de difusão, alterando assim a 
heterogeneidade da rede microvascular. [3] 
A rede microvascular tem uma autorregulação específica de acordo com o órgão que 
esta envolve, relacionando-se assim com a função principal de cada órgão e suas 
características estruturais e funcionais. [3] 
As artérias e as arteríolas através do trajeto nos órgãos formam redes, que são 
designadas por plexos, arcadas ou colaterais. Nas veias e nas vénulas possuem um 
arranjo anatómico semelhante, contudo são mais densos no seu padrão de 
ramificação e têm diâmetros maiores. [2] 
A rede capilar apresenta o maior número de vasos sanguíneos sendo constituída por 
uma bifurcação de tubos endoteliais que vai desde a arteríola terminal até a vénula 
coletora. [2] 
 
Fisiopatologia 
 
A disfunção microvascular é uma alteração de carácter sistémico que afeta vários 
leitos em simultâneo, na qual as zonas mais afetadas são membros inferiores e 
superiores devido a sua localização mais distal. Estas zonas afetadas ficam com uma 
diminuição de fluxo de sangue o que implica uma diminuição de nutrientes e oxigénio, 
assim como um défice para retirar produtos de excreção e dióxido de carbono. 
A disfunção endotelial (barreira física entre o sangue e os tecidos) é umas das 
primeiras alterações vasculares e um dos principais sinais de doença cardiovascular/ 
doença vascular. [4] 
 
A disfunção endotelial é caracterizada pela redução da biodisponibilidade do óxido 
nítrico (NO), um poderoso vasodilatador endógeno originando coagulopatia, levando a 
uma instabilidade vasomotora e por fim uma vasculopatia. Caracteriza-se também, por 
uma mudança das ações do endotélio como uma vasodilatação reduzida, um estado 
pró-inflamatório e propriedades pró-trombóticos.[5] 
A dimetilarginina assimétrica (ADMA) é grande influenciadora para a disfunção 
endotelial pois trata-se de um composto guanidino, inibidor endógeno das sintetases 
do óxido nítrico. Esta substância tem sido descrita como um valioso preditor de 
eventos cardiovasculares. [6] 
As células endoteliais desempenham funções homeostáticas críticas, regulando o 
fluxo de sangue, a passagem de macromoléculas e troca de fluidos com os tecidos. 
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Previne a ativação de leucócitos e participa da vigilância imunitária de substâncias 
patogênicas.[5]   
A lesão ou morte celular podem ser causadas por stress oxidativo, stress do retículo 
endoplasmático, tensão metabólicas e stress genotóxico bem como as lesões 
mediadas pelo sistema imunitário inato e adaptativo.[5] 
 
 
Figura 2: Ilustração do endotélio vascular e respetivas funções [7] 
 
A lesão no endotélio celular ou morte celular compromete a realização das actividades 
descritas antes e predispõe uma vasoconstrição, levando à adesão de leucócitos na 
zona, aumentando a ativação plaquetária e originando aterosclerose. Este processo 
irá influenciar a resistência vascular periférica e o fluxo de sangue diminui, havendo 
um aumento da hipertensão arterial. [5] 
O endotélio celular já não é considerado uma simples barreira, mas sim uma barreira 
com um papel fundamental na homeostase geral cujas funções são controladas por 
um sistema de mediadores químicos como o óxido nítrico. As funções 
desempenhadas são por exemplo: regulação da vasodilatação e vasoconstrição; 
mudanças na musculatura lisa vascular das células; alterações pró-inflamatórias ou 
anti-inflamatórias; manutenção da fluidez do sangue e prevenção de hemorragia. Em 
suma um fornecimento de sangue adequado para os tecidos e regulação da 
inflamação e coagulação. [8] 
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Doença Vascular Periférica (DVP) 
 
O mau funcionamento desta rede microvascular está na origem de várias patologias 
vasculares denominadas por Doença Vascular Periférica (DVP). 
A DVP ou também denominada por DAP (Doença arterial periférica) tem uma 
prevalência de 12% a 14% da população geral, chegando a 20% em indivíduos com 
idades superiores a 75 anos. [9] 
Em Portugal a prevalência é de 5,3% a 6,5% nos indivíduos com idades superiores a 
50 anos. Na Madeira a percentagem é de 0,5% a 7,1%, sendo nos Açores de 2,2% a 
11%. Os valores são compatíveis com os valores referentes a populações europeias, 
sendo superiores a alguns países do sul da Europa como a Itália, aproximando-se de 
prevalências do Norte da Europa. [10]  
Os doentes com DVP apresentam um risco elevado para eventos cardiovasculares 
sendo que a maioria acaba por morrer de alguma patologia cardíaca ou 
cerebrovascular. 
As alterações ateroscleróticas são um fator desencadeante, influenciando alterações 
na circulação e perfusão. Existem diversos fatores que influenciam o grau de 
obstrução, como a velocidade de fluxo, viscosidade do sangue, o grau e extensão da 
estenose. A resistência ao aumentar irá influenciar a redução do fluxo à periferia que 
induz a claudicação. [9] 
 
Uma forma de avaliação clínica consiste na determinação do quociente 
tornozelo/braço, em que se divide a pressão sistólica avaliada a nível do tornozelo 
pela pressão sistólica mais elevada obtida a nível do braço. Um valor resultante 
inferior a 1 é indicativo de possível patologia vascular periférica. [9]  O valor de uma 
pessoa saudável varia entre 1.0 a 1.1. [11] 
Trata-se de uma técnica não invasiva, prática e barata, com uma alta sensibilidade de 
79% a 95% e uma alta especificidade de 95% a 96% comparada com angiografia 
como padrão. [11] 
 
 
A DVP foi demonstrada que se trata de uma patologia secundária a outras patologias 
como hipertensão, dislipidémias, diabetes mellitus, alterações metabólicas 
insuficiência renal crónica e aneurisma abdominal, com fatores de risco fumadores e 
descontrolos de glicemia. [12] 
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Doentes com DVP têm um estado inflamatório similar a doentes com angina 
instável.[9] 
 
Existem diversas formas para classificar a DVP, das classificações conhecidas 
destaco a escala de Fontaine e de Rutherford tratando-se das escalas mais utilizadas. 
De acordo com o autor a DVP pode classificar-se segundo uma escala que vai do 
estadio I ao estadio VI de gravidade crescente. [9] 
 
Figura 3: Tabela com as duas classificações de DVP [13] 
 
 
Diabetes 
 
A diabetes é uma patologia provocada por um conjunto de disfunções metabólicas 
comuns que têm como principal sinal a hiperglicémia. Trata-se de uma síndrome do 
metabolismo de hidratos de carbono, lípidos e proteínas devido ao aumento de 
produção de glucose, diminuição da utilização da glucose e redução da secreção da 
insulina. Esta patologia pode ser classificada em dois tipos de acordo com as suas 
características:  
  
- Diabetes Tipo 1 e Diabetes Tipo 2 [14] 
 
Na Diabetes tipo 1 há uma ausência de produção de insulina pelas células beta do 
pâncreas devido a uma lesão derivado a doenças, como infecções virais ou destruição 
auto-imune das células beta. [14] 
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Na Diabetes tipo 2 a sua prevalência é maior em relação a Diabetes tipo 1 cerca de 
90% dos casos de Diabetes. Está associado ao aumento da concentração da insulina 
plasmática (hiperinsulinémia) resultando como resposta compensatória das células 
beta devido a uma sensibilidade diminuída dos tecidos alvo ou seja resistência à 
insulina. Ao mesmo tempo podem existir alterações na capacidade de produção de 
glucose. A resistência à insulina é usualmente chamada de síndrome metabólica tendo 
características específicas como a hiperglicémia em jejum, obesidade, alterações 
lipídicas (aumento de triglicerídos) e hipertensão.[14] 
 
A diabetes é um factor de risco para doença coronária e acidente vascular cerebral, e 
trata-se da principal causa de insuficiência renal crónica, cegueira e amputações não 
traumáticas de membros inferiores. [15] 
 
 
Figura 4: Tabela classificativa da diabetes [16] 
 
Segundo a literatura não está claro que a disfunção do endotélio celular é 
consequência do meio diabético na diabetes tipo 1 ou marcador de dano vascular. 
Estudos demonstram que apesar da introdução de insulina no controlo metabólico da 
patologia de diabetes, as alterações vasculares não são prevenidas, sugerindo que 
existe uma relação multifactorial a desencadear os efeitos da diabetes não tratando-se 
apenas da alteração de insulina. [17] 
 
Na diabetes tipo 1 o fluxo na dilatação está aumentado em relação a pessoas normais 
originando um aumento de permeabilidade vascular. Verifica-se também um aumento 
do “shear stress” e um aumento da pressão intracapilar no endotélio vascular com 
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resultado numa esclerose microvascular, devido ao espessamento da membrana 
basal. [17] 
O endotélio secreta óxido nítrico, prostaciclina e fator hiperpolarizante sendo estes 
responsáveis pela manutenção do tônus vascular, regulação da agregabilidade 
plaquetária e da coagulação, modulação da fibrinólise, dissolução de trombos 
intravasculares e modulação da inflamação através da adesão e da ativação de 
leucócitos e quimiocinas. Ao desenvolver lesões a nível do endotélio irá existir uma 
redução de secreção dos fatores acima enumerados favorecendo deste modo, um 
estado pró-constritor, pró-inflamatório e pró-agregante no vaso sanguíneo. [17] 
 
Com base em estudos, o exercício pode reduzir e prevenir algumas insuficiências de 
fluxo de sangue em diabéticos. Exercício regular poderá aumentar os fluxos basais de 
sangue e vir a ser uma importante ferramenta na retenção de vasodilatação cutânea e 
prevenção de úlceras no pé. [18] 
 
Técnicas de diagnóstico mais utilizadas 
 
A pele é considerada um órgão extenso, em que a microcirculação se relaciona com 
as patologias sistémicas, tem sido desenvolvidas técnicas e metodologias que 
permitem a sua medição de forma rápida, prática e não invasiva. Estas técnicas 
permitem obter uma informação direta da função microvascular como por exemplo na 
Capilaroscopia. Outras técnicas permitem ainda medir diretamente o fluxo de sangue, 
tal como a Fluxometria por Laser Dopper.  
 
Capilaroscopia [19] 
Nesta técnica os capilares são visualizados através de microscópio óptico. No caso de 
se pretender visualizar o fluxo de sangue usa-se um videomicroscópio. 
 
Pressão transcutânea de oxigénio (tcpO2) [19] 
A pressão transcutânea de oxigénio reflete a quantidade de oxigénio nos capilares 
cutâneos e indiretamente a perfusão da pele, sendo medida através de um eléctrodo 
de platina. 
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Fluoxometria/Velocimetria por Laser Doppler [20] 
 
A Fluxometria por Laser Doppler (LDF) é um método baseado em princípios ópticos, 
que permite, de modo não invasivo, direto e contínuo a medição da perfusão 
microvascular nomeadamente a perfusão cutânea. 
Esta técnica de medição utiliza um laser monocromático de baixa energia que penetra 
o tecido e ilumina os vasos sanguíneos e os glóbulos vermelhos em circulação. Este 
feixe de luz é refletido e analisado através de um fotodetector. A técnica deteta o 
movimento das células em circulação periférica e na microcirculação com uma secção 
entre 0.002 e 0.008 mm2. Os glóbulos vermelhos movimentam-se a uma velocidade 
entre 0.01 e 10 mm/s. A profundidade de penetração é de 1.5mm, medindo assim o 
plexo superficial que se encontra entre 1.0 e 1.5mm de profundidade. 
 
                                  
Figura 5: Imagem de um sistema de medição PERIFLUX 5000 [20] 
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Metodologia 
Nesta monografia optou-se por fazer uma pesquisa no medline de artigos científicos 
desde o mais antigo de 1955 ao mais atual de 2013, selecionando assim os artigos 
mais relevantes e fazendo uma revisão bibliográfica da temática em questão. Como se 
trata de um tema bastante específico a bibliografia não é toda muito recente. Tendo 
em conta que apesar do ano de produção ainda se mantêm bastante atualizado de 
acordo com os conhecimentos actuais. 
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Desenvolvimento (non-invasive methods) 
 
Vários tipos de protocolos e técnicas são utilizados para avaliar a microcirculação. 
Estes protocolos simples implicam a medição de variáveis descritas anteriormente 
como o fluxo de sangue da microcirculação e a pressão transcutânea de oxigénio. 
Como já referido previamente a pele pode, através da sua avaliação, funcionar como 
modelo de informação de patologias microcirculatórias, devido ao grau de disfunção e 
dar uma indicação precoce de início de doença.[21]  
A pele sendo um órgão de fácil acessibilidade permite avaliações não invasivas que 
podem ser feitas em ambiente clínico ou ambiente laboratorial, sendo um excelente 
modelo para estudar as alterações microcirculatórias mais frequentes. 
Estes protocolos envolvem a medição contínua de variáveis, como por exemplo, a 
alteração de postura, indução de hiperémia por redução de perfusão e inalação de 
oxigénio. Com estes protocolos consegue-se determinar vários graus das diversas 
patologias, aumentando a sua sensibilidade das técnicas em repouso.[21] 
 
 
Manobras dinâmicas de alteração de postura. [21], [22], [23] 
 
A alteração postural altera toda a dinâmica vascular, o simples facto se passar para a 
posição vertical sendo uma atividade humana fundamental, exige um volume de 
sangue circulatório adequado, devido a rápidas e eficazes compensações neuronais e 
locais para manter a pressão arterial normal e consistente. O reflexo mais importante 
na avaliação de alterações de postura é o reflexo veno-arterial. Tendo como principal 
função prevenir o desenvolvimento de hipertensão capilar e a formação de edema.  
Neste tipo de protocolos pretende-se observar como a distensão dos vasos cutâneos 
desencadeia processos de autocontrolo relacionados com o endotélio. 
 
Num estudo com indivíduos saudáveis, verificou-se o volume de sangue em três 
posições diferentes, ou seja, deitado, sentado e em pé. Para se perceber quais seriam 
as variações de volume de sangue nestas posições. O volume mediu-se através da 
diferença do pé para o tornozelo. Como era de esperar o maior aumento de volume 
deu-se na posição vertical explicado pela força gravítica. O segundo maior volume 
deu-se na posição de deitado com uma diferença pouco significativa para a posição de 
sentado. Sendo um pouco surpreendente pois na posição de sentado o membro está 
em dependência estando sujeito a um aumento de pressões hidrostáticas que iria 
aumentar a diferença de volume. Não sendo portanto muito claro a avaliação entre 
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deitado e sentado. A altura é um factor preponderante nesta experiência e não foi tido 
em conta neste ensaio. [24] 
 
 
Figura 6: Gráfico que compara o volume de sangue nas 3 diferentes posições [24]  
 
Num diferente estudo, tentaram usar uma técnica nova, laser flowmeter no tragus da 
orelha de modo a medir a pressão de sangue cefálica proveniente da carótida externa 
podendo haver limitações pois a carótida interna também irriga o cérebro e não está a 
ser avaliada. Os sujeitos envolvidos eram saudáveis sem nenhum indício de doenças 
cardiovasculares. Os resultados foram uma diminuição de pressão de fluxo na zona da 
tragus ao alterar a posição de sentado/cócoras para uma posição erecta. Havendo 
assim uma correlação significativa entre as proporções de queda do fluxo sanguíneo e 
fluxo sanguíneo cefálico. A proporção de fluxo sanguíneo foi maior em pessoas que 
tinham tonturas sendo estes mais propensos a sofrer de sintomas de isquemia 
cerebral, do que aqueles que não se queixavam de tonturas. [25] 
 
 
Figura 7: Esquema que ilustra as três diferentes posições de medição [25] 
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Noutro estudo observou-se a relação entre as posições de sentado e de deitado em 
indivíduos saudáveis, doentes com claudicação intermitente e doentes com dor de 
repouso (úlceras isquémicas). O método usado foi a medição da pressão arterial num 
dedo do pé. A pressão arterial não difere entre controlos saudáveis e pacientes com 
isquemia, havendo uma redução acentuada da pressão arterial em doentes com DVP. 
Como era de esperar a pressão aumentou da posição de deitado para sentado, mas a 
pressão arterial não aumentou significativamente com a gravidade da doença, houve 
casos em que os controlos foram significativamente maiores nos indivíduos saudáveis. 
Esta diminuição da perfusão em laser Doppler, inversamente ao aumento de pressão 
foi menor em indivíduos saudáveis, em relação aos doentes com DVP com uma maior 
redução não sendo valores significativamente diferentes. A velocidade das células 
vermelhas foi menor na posição deitado nos pacientes com úlceras isquémicas em 
relação aos outros doentes e saudáveis. Aparentemente, a vasodilatação arteriolar 
compensa a baixa pressão arterial em ambas as posições, mesmo em doentes com 
dor de repouso e perfusão nutritiva baixa. Ter em conta que as medições deste estudo 
foram efetuadas a nível do dedo do pé, o que difere um pouco para quando são 
medidas a nível do dorso do pé onde o número de derivações arteriovenosas é 
consideravelmente maior, aumentando ligeiramente as alterações na perfusão com a 
mudança de postura. [26] 
 
 
Figura 8: Gráfico ilustrativo da pressão sistólica no dedo do pé nas diferentes posições de 
sentado e deitado. Voluntários (quadrados),doentes com claudicação intermitente (triângulos) e 
doentes com isquémica, ulcera ou gangrene (círculos) [26] 
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Ao estudar-se uma população com fenómeno de Raynaud’s em mulheres e 
respectivos controlos, assim como em homens com vibração no dedo, através da 
medição da pulsação nas diversas alterações posturais desde sentado até deitado, 
verificaram-se diferenças significativamente maiores nos indivíduos com vibração do 
dedo e fenómeno de Raynaud’s em relação aos controlos com uma normal 
vasoconstrição. Esta resposta aumentada da vasoconstrição pode explicar-se por uma 
hiperatividade do sistema nervoso simpático central, ou seja, uma transmissão 
exagerada de impulsos do sistema nervoso central. Também por vezes induzida por 
um uso prolongado ferramentas manuais de vibração nos indivíduos com vibração no 
dedo. [27] 
 
Na colocação do membro inferior em dependência (abaixo da posição da bacia, 90º) 
observou-se uma diminuição do fluxo de sangue, devido a ativação do reflexo veno-
arterial. Havendo também uma redução em doentes diabéticos mas não superior ao 
controlo. No caso de doentes diabéticos com neuropatia declarada a redução não é 
tão evidente. [28] 
 
 
Figura 9: Gráfico ilustrativo da diminuição de fluxo de sangue em dependência nos diferentes 
controlos (doentes diabéticos com neuropatia, doentes diabéticos, controlos saudáveis) [28] 
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Ao elevar o membro inferior a 30 cm acima da linha do coração eleva-se o fluxo 
sanguíneo microcirculatório, devido a uma diminuição da pressão venosa com 
consequente aumento do gradiente de pressão e fluxo capilar arteriovenoso em 
doentes com DVP. Os controlos normais não sofreram grandes alterações mantendo-
se praticamente iguais. O aumento da velocidade de circulação do sangue pode 
diminuir a probabilidade das células brancas interagirem com o endotélio e reduzir a 
marginalização e ativação dentro da microcirculação. Este estudo sugere que 
elevação da perna pode ser eficaz no tratamento de pacientes com doença venosa 
crónica e ulceração. [29] 
 
 
Figura 10: Gráfico ilustrativo do efeito da elevação da perna medido por laser Doppler em 
doentes com lipodermatoesclerose e controlos saudáveis. [29] 
 
Ao elevar o membro inferior a 15º acima da linha do coração a partir da posição de 
decúbito, o fluxo de sangue aumenta confirmando os resultados do estudo anterior a 
30º. 
Neste mesmo estudo também elevaram o membro inferior a 45º que gera uma 
diminuição do fluxo de sangue. A explicação dada por Gaskell e Burton deve-se a uma 
distensibilidade dos vasos sanguíneos e eventual acção da gravidade. 
Além dos estudos anteriores também mediram o fluxo de sangue a 45º dependente no 
qual deu valores próximos aos valores obtidos na elevação a 45º, ou seja uma 
diminuição do fluxo de sangue. Possivelmente explicando-se pelo aumento da pressão 
hidrostática exercida nesta posição, ou possíveis vazamentos de sangue devido a 
aumento de pressão recolhidos no balonete. [30] 
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Figura 11: Tabela ilustrativa do efeito das alterações de posição com os diferentes graus. [30] 
 
Ao avaliar as alterações, o membro inferior é colocado numa posição de dependência, 
ou seja, colocar a perna abaixo da linha do coração 40 cm. Neste caso obtiveram-se 
resultados semelhantes aos anteriores, quando o membro era colocado em 
dependência, mesmo tendo em conta os diversos graus de descida. Neste estudo a 
população era composta por doentes diabéticos e respetivos controlos  antes da 
puberdade e depois da puberdade. Ao colocar os sujeitos em posição de supina os 
valores de fluxo foram semelhantes entre controlo e diabéticos. A diferença também foi 
pouco significativa entre controlos e diabéticos pós puberdade. Os resultados já foram 
mais significativos ao comparar pré-puberdade e pós-puberdade, em que os 
resultados na pós-puberdade mostram uma redução menor do fluxo de sangue que na 
pré-puberdade devido possivelmente às alterações hormonais que acompanham a 
puberdade, podendo estar associada a alterações significativas nos agentes 
vasoativos e reatividade vascular, logo uma melhoria com a passagem da puberdade. 
Ao colocar em posição de dependência do membro inferior (40 cm) abaixo da linha do 
coração, nos indivíduos saudáveis pré-puberdade o fluxo de sangue é reduzido para 
cerca de um quarto em relação à posição supina, mecanismo este que melhora com a 
passagem pela puberdade, havendo uma vasoconstrição como resposta, para evitar a 
formação de edema, devido ao aumento de pressão venosa dada pela mudança de 
posição. No caso dos doentes diabéticos pré-puberdade também se nota uma 
diminuição de fluxo sangue, mas não tão marcante como nos indivíduos saudáveis. 
Nos indivíduos saudáveis pós-puberdade notou-se uma melhoria com a passagem da 
puberdade havendo uma diminuição do fluxo de sangue ainda mais notória que nos 
indivíduos controlo antes da puberdade. No caso dos diabéticos pós-puberdade a 
20 
 
melhoria com a passagem da puberdade não é tão notada apesar de haver uma 
diminuição do fluxo de sangue maior que na puberdade. Possíveis explicações para a 
deficiente vasoconstrição postural podem ser anormalidade da célula do músculo liso 
endotelial, possível espessamento da membrana basal capilar mais notório em 
diabéticos com descontrolo de insulina, alterando assim a resposta a estímulos 
nervosos de vasoconstrição. [22] 
 
 
Figura 12: Gráfico ilustrativo vasoconstrição postural na pele do dedo do pé em crianças com 
diabetes e crianças saudáveis. [22] 
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Futuro (Perspetivas Futuras) 
 
 Estes estudos abrem uma perspectiva nova de abordagem terapêutica dos pacientes 
diabéticos, com a adopção de medidas não farmacológicas ou farmacológicas que 
interfiram nessas modificações vasculares e consequentemente ajudem a diminuir a 
mortalidade cardiovascular desses pacientes. 
 
Alguns estudos estimam gastos muito elevados em saúde ao preverem que 40,5% da 
população dos Estados Unidos da América irão ter doenças cardio vasculares em 
2030. De modo a evitar estes gastos, tem de se investir em estratégias de prevenção 
efetivas de modo a evitar crescimento de doenças cardiovasculares. 
A prevenção primária deve ser iniciada na infância. Alguma medicação está já neste 
momento, a ser aplicada a crianças de modo a evitar o desenvolvimento da doença e 
reduzir os fatores desencadeantes. Esta prevenção iniciou-se em 2003 sendo baseada 
em guidelines, estando a incluir crianças a partir dos 2 anos, e com historial familiar de 
hiperlipidemia ou doença cardiovascular prematura. 
Além da prevenção com medicação existem recomendações para a dieta e estilo de 
vida, como por exemplo a prática de exercício físico, sendo estas atividades de grande 
importância, pois os resultados aquando combinados com a medicação são bastante 
animadores. 
Finalmente a prevenção secundária incide na cessação tabágica e na recomendação 
da utilização de aspirina como terapêutica anti-plaquetária. [31] 
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